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PRACA POGLĄDOWA
ABSTRACT
Magnesium (Mg) plays an essential role in nume­
rous biological processes and has some anti-inflam­
matory, antioxidant and antisclerotic properties. Se­
rum Mg level is not frequently measured in chronic 
hemodialysis patients. But this assessment is worth 
performing since abnormal Mg status is associ­
ated with further negative prognosis in this group 
of subjects. Recently, it has been suggested, based 
on plenty of studies performed in hemodialysis pa­
tients, that low serum Mg levels are combined with 
cardiovascular and non­cardiovascular mortality 
and morbidity. 
The purpose of this review is to remind the role 
of Mg homeostasis in general population and to 
pay attention to some causes and results, espe­
cially of hypomagnesaemia and Mg deficiency in 
chronic hemodialysis patients analyzing the out­
comes of numerous projects performed in these 
subjects.
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Kliniczne korzyści wynikające z monitorowania 
stężenia magnezu w surowicy pacjentów 
przewlekle hemodializowanych
The clinical benefits of serum magnesium level monitored  
in chronic hemodialysis patients
WSTĘP
Homeostaza magnezowa jest niezbędna 
dla właściwego funkcjonowania układu nerwo-
wego, mięśniowego, a także sercowo-naczynio-
wego [1–3]. Jony magnezu (Mg) biorą udział 
w wielu procesach biochemicznych, a nerki 
odgrywają istotną rolę w utrzymaniu prawidło-
wego stężenia Mg we krwi. 
Okresowe oznaczanie stężenia tego katio-
nu w surowicy pacjentów poddanych przewlekłej 
hemodializoterapii nie jest rutynową praktyką 
kliniczną. Monitorowanie poziomu Mg jest jed-
nak warte wykonania. Szereg ostatnio opubliko-
wanych doniesień wskazuje bowiem na znaczącą 
rolę zaburzonej homeostazy magnezowej, głów-
nie hipomagnezemii, w występowaniu zwiększo-
nej chorobowości i śmiertelności osób przewle-
kle hemodializowanych [4–7]. Zależność ta jest 
również obecna u chorych będących w różnych 
stadiach przewlekłej choroby nerek (PChN) [8].
Prezentowany artykuł ma na celu przypo-
mnienie roli Mg w warunkach fizjologii oraz 
przedstawienie podsumowania wyników naj-
ważniejszych badań, wykonanych w ostatniej 
dekadzie u pacjentów przewlekle hemodiali-
zowanych i wskazujących na związek deficytu 
Mg w surowicy z incydentami sercowo-naczy-
niowymi, niedożywieniem, zapaleniem oraz 
nasileniem zaburzeń mineralnych i kostnych.
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HOMEOSTAZA MAGNEZOWA
Jony Mg są katalizatorem ponad 300 en-
zymów biorących udział zarówno w przemia-
nie glikolitycznej, szlaku oddechowego, jak 
i uczestniczących w syntezie kwasów nukle-
inowych [1, 2]. Ponadto kation ten wchodzi 
w skład receptorów b-adrenergicznych i bierze 
udział w procesie wychwytu i uwalniania nora-
drenaliny z pęcherzyków synaptycznych. Wy-
kazano także, że prawidłowe stężenie Mg we 
krwi ma decydujące znaczenie dla sprawnego 
działania pompy sodowo-potasowej. Magnez 
odgrywa także ważną rolę w utrzymaniu prawi-
dłowej gęstości kości, w zapewnieniu efektyw-
nej kurczliwości kardiomiocytów oraz w prze-
kazywaniu sygnałów w układzie nerwowym [3]. 
Wyniki badań przeprowadzonych na modelach 
zwierzęcych wykazały również, że utrzymana 
homeostaza magnezowa ma działanie protek-
cyjne wobec rozwoju miażdżycy [9]. Kation 
ten pobudza bowiem komórki śródbłonka do 
uwalniania tlenku azotu oraz hamuje syntezę 
endoteliny-1. Ponadto jony Mg biorą udział 
w procesie zapalnym. Zaobserwowano bo-
wiem, że w przebiegu hipomagnezemii wzra-
sta synteza interleukiny 1 i 6 oraz dodatkowo 
czynnika adhezyjnego śródbłonka (VCAM, 
vascular cell adhesion protein) [10]. 
Organizm osoby dorosłej zawiera około 
20–30 g Mg, zlokalizowanego głównie w ko-
ściach (połowa tej ilości) i tkankach miękkich 
charakteryzujących się dużą aktywnością me-
taboliczną [1, 2]. Aktywna biologicznie jest 
jednak frakcja Mg niezwiązanego z albuminą 
— zjonizowanego (70% ilości zgromadzonej 
w surowicy). 
Wchłanianie Mg występuje w przewodzie 
pokarmowym i dotyczy 20% jonów zawartych 
w spożywanych produktach (białko zwierzę-
ce, orzechy, kasza gryczana). Proces ten jest 
regulowany zarówno przez witaminę D3, jak 
i przez parathormon (PTH). Natomiast tylko 
10% zjonizowanego Mg, przesączalnego w kłę-
buszkach nerkowych, jest usuwane z moczem. 
Pozostała ilość jonów jest bowiem zwrotnie 
wchłaniana w cewkach nerkowych, głównie 
w grubym odcinku ramienia wstępującego pę-
tli Henlego. Resorpcję Mg w poszczególnych 
odcinkach nefronu hamuje zarówno hipermag-
nezemia, jak i hiperkalcemia. Ponadto Mg 
reguluje napływ jonów wapnia do komórek 
oraz zapobiega procesowi kalcyfikacji naczyń 
przez pobudzenie syntezy białek hamujących 
powstanie zwapnień (osteoprotegeryny, osteo-
pontyny) [11, 12].
ZABURZONA HOMEOSTAZA MAGNEZOWA  
W POPULACJI OGÓLNEJ 
Dobowa zawartość Mg w diecie powinna 
wynosić około 420 mg w wypadku mężczyzn 
i 320 mg w wypadku kobiet [2]. W warunkach 
fizjologii stężenie Mg w surowicy waha się od 
1,8 do 2,4 mg/dl (0,75–1,25 mmol/l) i jest sumą 
Mg zjonizowanego oraz związanego z białkami 
[1, 2]. Poziom Mg we krwi nie jest jednak wy-
znacznikiem jego ustrojowych zapasów. Mogą 
one być bowiem zmniejszone, mimo obecności 
prawidłowego stężenia we krwi. Różne procesy 
chorobowe zaburzają homeostazę magnezową 
w przestrzeni zarówno śródnaczyniowej, jak 
i wewnątrzkomórkowej [2, 3]. Przede wszyst-
kim zmniejszenie zasobów ustrojowych Mg 
może być spowodowane przewlekłym niedoży-
wieniem białkowo-kalorycznym lub/i spożywa-
niem pokarmów o małej zawartości Mg. Deficyt 
jego zasobów może także wynikać z obecności 
czynników stymulujących nadmierną utratę Mg 
z moczem (leki moczopędne, tubulopatie). Hi-
pomagnezemia w populacji ogólnej występuje 
również w przebiegu przewlekłego, zaburzone-
go wchłaniania Mg z przewodu pokarmowego 
lub utraty w wyniku długotrwałych biegunek, 
przetok jelitowych, stosowania leków prze-
czyszczających lub inhibitorów pompy proto-
nowej (IPP). Wobec zmniejszonego stężenia 
tego kationu w surowicy dochodzi do napływu 
jonów potasu z przestrzeni wewnątrzkomór-
kowej do śródnaczyniowej z równoczesnym 
przemieszczaniem się jonów wapnia i sodu 
z łożyska naczyniowego do przestrzeni śródko-
mórkowej [1]. 
Przewlekły deficyt jonów Mg przyczy-
nia się do wystąpienia zaburzeń dotyczących 
głównie układu sercowo-naczyniowego (nad-
ciśnienie tętnicze, zaburzenia rytmu serca, 
nagła śmierć sercowa) [13, 14]. Ponadto hipo-
magnezemia jest również czynnikiem ryzyka 
insulinooporności, otyłości brzusznej, zespołu 
metabolicznego oraz cukrzycy typu 2 [15, 16]. 
Analiza, przeprowadzona zarówno w warun-
kach in vitro, jak i u pacjentów z cukrzycą, wy-
kazała, że obniżone stężenie Mg w surowicy 
jest niezależnym czynnikiem ryzyka pojawienia 
się mikro- i makroalbuminurii [15]. Stwierdzo-
no także, że hipomagnezemia ma działanie ne-
frotoksyczne. Pham i wsp. [17] udowodnili bo-
wiem, na podstawie badań przeprowadzonych 
wśród 550 pacjentów z cukrzycą i prawidłową 
czynnością nerek, że postępujące obniżenie 
stężenia Mg w surowicy krwi było czynnikiem 
ryzyka pogorszania funkcji nerek. Korelacja 
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Natomiast hipermagnezemia u osób 
z prawidłową czynnością nerek jest rzadko 
występującym zaburzeniem [1, 2]. Problem ten 
może być spowodowany nadmiernym przyj-
mowaniem preparatów przeczyszczających lub 
zawierających Mg albo zwiększonym wchłania-
niem tych jonów z przewodu pokarmowego 
(stan zapalny błony śluzowej żołądka lub jelita 
grubego). Istotnie podwyższone stężenie Mg 
może być także konsekwencją niedoczynności 
tarczycy lub niedoczynności kory nadnerczy. 
Znaczącego stopnia hipermagnezemia wywie-
ra depresyjny wpływ na ośrodkowy układ ner-
wowy oraz skutkuje zatrzymaniem pracy serca 
w rozkurczu. 
MAGNEZEMIA U PACJENTÓW PRZEWLEKLE 
HEMDIALIZOWANYCH
Upośledzenie filtracji kłębuszkowej 
skutkuje zmniejszeniem eliminacji jonów Mg 
z moczem. Należy więc oczekiwać, że istotnie 
podwyższone stężenie tego kationu powinno 
być często występującym zaburzeniem u osób 
poddanych leczeniu nerkozastępczemu. Za-
gadnienie to było przedmiotem analizy do-
konanej przez Wyskidę i wsp. [18]. Autorzy 
w 2012 roku opublikowali wyniki badania 
wykonanego u 101 pacjentów przewlekle he-
modializowanych, którego celem była ocena 
wpływu diety na stężenie Mg w surowicy krwi. 
Rodzaj spożywanych pokarmów oraz zwartość 
w nich Mg zostało oszacowane na podstawie 
opracowanego kwestionariusza. Uzyskane 
rezultaty wykazały, że hipermagnezemia (stę-
żenie Mg > 1,5 mmol/l) była obecna u 16,8% 
osób. Nie odnotowano istotnie podwyższone-
go stężenia Mg w surowicy (> 2,0 mmol/l). Au-
torzy zaobserwowali, że wyższe stężenia Mg we 
krwi były obecne u pacjentów spożywających 
w diecie ponad 281 mg dziennie. 
Mimo wzrostu całkowitego stężenia Mg 
w surowicy pacjentów przewlekle hemodia-
lizowanych, obniżeniu ulega frakcja Mg zjo-
nizowanego, aktywnego biologicznie. Jest 
to spowodowane wiązaniem się jonów Mg 
z jonami fosforanowymi lub innymi anionami 
[19]. To powinowactwo Mg w reakcje z innymi 
związkami zostało wykorzystane do leczenia 
hiperfosfatemii. Należy więc brać pod uwagę 
możliwość wystąpienia u osób dializowanych 
jatrogennej przyczyny hipermagnezemii, wy-
wołanej przyjmowaniem leków zawierających 
Mg, których celem jest obniżenie stężenia fos-
foru we krwi („wiązacze” fosforanów w prze-
wodzie pokarmowym) [20]. Zagadnienie to 
było analizowane przez Wyskidę i wsp. [18]. 
Autorzy, podsumowując wyniki wpływu diety 
na stężenie Mg w surowicy u pacjentów prze-
wlekle hemodializowanych, zasugerowali, że 
w leczeniu hiperfosfatemii mogą być zasto-
sowane leki zawierające Mg, ale tylko wtedy, 
gdy u osoby kwalifikowanej do tej terapii nie 
obserwuje się hipermagnezemii. Jednak do 
istotnego wzrostu stężenia Mg w surowicy 
krwi chorych przewlekle hemodializowanych 
może prowadzić również przyjmowanie leków 
przeczyszczających zawierających Mg. Ten 
problem kliniczny został opisany przez Yoona 
i wsp. [21]. Dodatkowo hipermagnezemia 
u pacjentów przewlekle hemodializowanych 
może być spowodowana wchłanianiem się jo-
nów Mg z płynu dializacyjnego, zawierającego 
0,5–1,0 mmol/l Mg [5, 6, 22]. 
Analiza wyników szeregu badań przepro-
wadzonych w ostatniej dekadzie w populacji 
pacjentów w różnym stadium PChN, jak rów-
nież u osób przewlekle hemodializowanych 
wykazała, że negatywny wpływ na chorobowość 
i śmiertelność pacjentów ma głównie obniżo-
ne stężenie Mg w surowicy krwi oraz zmniej-
szenie zasobów Mg w organizmie [23]. W tej 
populacji chorych hipomagnezemia oraz defi-
cyt Mg w ustroju są najczęściej spowodowane 
niedożywieniem białkowo-kalorycznym. Ale 
przyczyną niedoboru Mg może być przewlekłe 
przyjmowanie leków moczopędnych. Ponadto 
Ago i wsp. [24] zwrócili uwagę, na podstawie 
rezultatów uzyskanych po 12 miesiącach ob-
serwacji przeprowadzonej u 399 pacjentów 
dializowanych, że hipomagnezemia występuje 
częściej u osób przyjmujących preparaty IPP 
w porównaniu z osobami nieobjętymi tym le-
czeniem (2,39 ± 0,36 vs. 2,56 ± 0,39 mg/dl, 
p < 0,001). Podobnie niższe stężenie Mg w su-
rowicy pacjentów przewlekle hemodializowa-
nych otrzymujących IPP zauważyli Alhosaini 
i wsp. [25]. Autorzy zalecają, by monitorować 
stężenie Mg, szczególnie u chorych leczonych 
przewlekle lekami z grupy IPP, oraz okresowo 
przerywać tę terapię, aby uzyskać normalizację 
stężenia Mg we krwi. Należy jednak podkre-
ślić, że związek przyjmowania IPP z niedobo-
rem Mg u osób przewlekle hemodializowanych 
nie został potwierdzony w innych badaniach. 
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Bowiem Erdem [22], prowadząc kilkutygo-
dniową obserwację pacjentów dializowanych 
i otrzymujących IPP, nie zaobserwował, by leki 
te miały wpływ na magnezemię.
Analiza przyczyn i skutków obniżonego 
stężenia Mg u osób przewlekle hemodializowa-
nych była również przedmiotem badań wykona-
nych przez Li i wsp. [5]. Autorzy opublikowali 
w 2015 roku rezultaty obserwacji przeprowa-
dzonej na przestrzeni 5 lat u 9359 chorych prze-
wlekle hemodializowanych. Celem tych badań 
było sprawdzenie, czy istnieje związek między 
stężeniem Mg w surowicy a śmiertelnością 
ogólną chorych. Poziom Mg był badany co 
3 miesiące, a uzyskane wartości uszeregowano 
w pięciu przedziałach (mg/dl): < 1,8; 1,8 < 2,0; 
2,0 < 2,2; 2,2 < 2; ≥ 2,4. Autorzy wykazali mię-
dzy innymi, że wartości stężeń poniżej 2,0 mg/dl 
były związane ze zwiększoną śmiertelnością 
pacjentów. Ryzyko zgonu dla stężenia Mg po-
niżej 1,8 mg/dl wynosiło 1,39 [95-procentowy 
przedział ufności (95% CI, confidence inter­
val): 1,23–1,58; p < 0,001), a dla stężenia Mg 
poniżej 2,0 mg/dl — 1,20 (95% CI: 1,06–1,36; 
p = 0,004). 
Z kolei Lacson i wsp. [6] analizowali 
podczas rocznej obserwacji 21 534 osób prze-
wlekle hemodializowanych, czy współchoro-
bowość i śmiertelność mają związek ze stę-
żeniem Mg w surowicy i płynie dializacyjnym 
zawierającym 0,75–1,5 mEq/l Mg. Autorzy 
wykazali, że najwyższe ryzyko zgonu wystąpiło 
u chorych ze stężeniem Mg w surowicy poniżej 
1,3 mEq/l: 1,63 (95% CI: 1,3–1,96), a najniższe: 
0,68 — przy stężeniu Mg w surowicy większym 
lub równym 2,5 mEq/l (95% CI: 0,56–0,82). 
Ponadto wyższe stężenie Mg w płynie dializa-
cyjnym korelowało dodatnio ze stężeniem Mg 
w surowicy krwi, ale stwierdzona u pacjentów 
hipermagnezemia nie miała związku ze śmier-
telnością. W opinii autorów już stężenie Mg 
powyżej 2,1 mEq/l we krwi wiąże się z istotnie 
lepszym rokowaniem pacjentów w porównaniu 
z niższymi stężeniami.
W kolejnym doniesieniu, opublikowanym 
w 2017 roku przez Sakaguchi i wsp. [4], zostały 
przedstawione wyniki projektu realizowane-
go w grupie 142 552 chorych dializowanych 
w populacji japońskiej. Celem badania było 
sprawdzenie, czy obecne u pacjentów (pod-
danych rocznej obserwacji) stężenia Mg we 
krwi mają związek ze śmiertelnością ogólną 
oraz śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczy-
niowych (np. w mechanizmie nagłego zgonu 
sercowego). Uzyskane wartości stężenia Mg 
przyporządkowano do sześciu wydzielo-
nych grup (G): od G1 (< 2,3 mg/dl) do G6 
(≥ 3,1 mg/dl). Autorzy wykazali, że średnie stę-
żenie Mg wynosiło 2,61 ± 0,52 mg/dl, oraz za-
obserwowali, że wartości poniżej 2,5 mg/dl były 
obecne w starszej grupie wiekowej, z niższymi 
stężeniami albuminy, wapnia, fosforu i hemo-
globiny. Ponadto u osób z hipomagnezemią 
odnotowano większą częstość występowania 
cukrzycy typu 2 i fosfatazy alkalicznej, wyższe 
stężenie białka C-reaktywnego oraz istotnie 
wyższą w przeszłości liczbę incydentów serco-
wo-naczyniowych oraz złamań biodra. Prze-
prowadzona analiza wykazała także, że śmier-
telność z przyczyn sercowo-naczyniowych 
była najwyższa u pacjentów ze stężeniem Mg 
w G1–G3 (od < 2,3 mg/dl do < 2,5 mg/dl), jak 
również G6 (≥ 3,1 mg/dl). W opinii autorów 
zwiększone ryzyko zgonu przy stężeniu Mg 
większym lub równym 3,1 mg/dl mogło wynikać 
z występującej w tej grupie adynamicznej cho-
roby kości (stężenie PTH < 50 pg/ml). W pod-
sumowaniu autorzy stwierdzili, że u pacjentów 
przewlekle hemodializowanych to głównie 
hipomagnezemia jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka śmiertelności z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych oraz infekcyjnych. 
Przewlekle obniżone stężenie Mg u osób 
poddanych hemodializoterapii ma również 
związek z odkładaniem się hydroksyapatytów 
w mięśniach gładkich naczyń. Proces ten pro-
wadzi do kalcyfikacji i sztywności naczyń oraz 
może skutkować utratą lub dysfunkcją przeto-
ki tętniczo-żylnej. Wyniki badań przeprowa-
dzonych w tej grupie leczonych nerkozastęp-
czo przez Stolica i wsp. [26, 27] wykazały, że 
prawdopodobieństwo niewydolności przetoki 
dializacyjnej oraz jej utraty zwiększa się wraz 
ze zmniejszeniem się stężenia Mg w surowicy 
krwi w wyniku uszkodzenia śródbłonka oraz 
agregacji płytek.
Deficyt Mg występujący w populacji osób 
przewlekle hemodializowanych wiąże się ściśle 
ze zwiększoną podatnością na złamania. Saka-
guchi i wsp. [28] zaobserwowali podczas dwu-
letniej obserwacji ponad 113 tys. chorych, że 
ryzyko złamań biodra było 1,23 razy większe 
u osób ze stężeniem Mg poniżej 2,3 mg/dl w su-
rowicy w porównaniu z osobami ze stężeniem 
Mg powyżej 2,9 mg/dl (95% CI: 1,06–1,44; 
p < 0,01). W opinii autorów miernego stopnia 
hipermagnezemia wiąże się z mniejszym ryzy-
kiem złamania biodra. 
Natomiast znikoma jest liczba badań prze-
prowadzonych u pacjentów w różnych stadiach 
PChN w celu oceny wpływu suplementacji Mg 
na stan kliniczny chorych oraz ich rokowanie. 
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Takiej analizy podjęli się między innymi Massy 
i wsp. [29]. Uzyskane przez nich wyniki bada-
nia randomizowanego nie wykazały jednak, by 
normalizacja stężenia Mg we krwi miała wpływ 
na zmniejszenie śmiertelności i chorobowości 
pacjentów. Natomiast Schmaderer i wsp. [30] 
oceniali u 75 chorych dializowanych, w okresie 
3-letniej obserwacji, wpływ różnych stężeń Mg 
w płynie dializacyjnym (0,5 mmol/l i 0,75 mmol/l) 
na śmiertelność z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Uzyskano istotne zmniejszenie liczby 
zgonów w grupie leczonych z wykorzystaniem 
płynu o wyższym stężeniu Mg (0,75 mm/l), dla-
tego autorzy proponują jego przewlekle stoso-
wanie w hemodializoterapii.
PODSUMOWANIE
Szereg rezultatów uzyskanych z badań 
przeprowadzonych u pacjentów przewlekle 
hemodializowanych wykazało, że hipomagne-
zemia jest w tej populacji istotnym problemem 
klinicznym. Deficyt Mg — zarówno we krwi, 
jak i w organizmie — jest bowiem u chorych 
niezależnym czynnikiem ryzyka śmiertelności 
ogólnej oraz śmiertelności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, w mechanizmie uszkodzenia 
śródbłonka, akceleracji miażdżycy, sztywności 
naczyń oraz kalcyfikacji. Ponadto, wraz z ob-
niżeniem się stężenia Mg we krwi zwiększa się 
u pacjentów zarówno ryzyko złamań, jak i po-
datność na zakażenia.
Monitorowanie stężenia Mg w surowi-
cy osób przewlekle hemodializowanych może 
być więc narzędziem pomocnym do określenia 
zarówno bieżącego stanu klinicznego pacjen-
tów, jak i ich dalszego rokowania. Stwierdzona 
u chorych hipomagnezemia powinna skłonić le-
karza do poszukiwania jej przyczyny (np. usto-
sunkowania się do przyjmowanych przewlekle 
leków lub rodzaju spożywanych pokarmów) 
oraz rozważenia czasowej suplementacji Mg.
Piśmiennictwo
STRESZCZENIE
Jony magnezu (Mg) biorą udział w wielu procesach 
biochemicznych organizmu. Dlatego właściwe stę­
żenie Mg we krwi oraz jego zasoby w organizmie są 
niezbędne dla prawidłowego funkcjonowania układu 
sercowo-naczyniowego, nerwowego, mięśniowe­
go, a także odpornościowego. Okresowe oznaczanie 
stężenia tego kationu w surowicy pacjentów podda­
nych przewlekłej hemodializoterapii nie jest rutynową 
praktyką kliniczną, jednak warto wykonać taką ocenę. 
Wyniki badań przeprowadzonych w ostatniej dekadzie 
u pacjentów przewlekle hemodializowanych wykaza­
ły bowiem u chorych obecność związku obniżonego 
stężenia Mg w surowicy krwi ze zwiększoną choro­
bowością i śmiertelnością ogólną oraz śmiertelnością 
z przyczyn sercowo­naczyniowych.
Prezentowany artykuł ma na celu przypomnienie 
roli Mg w warunkach fizjologii i zwrócenie uwagi 
na przyczyny i skutki, szczególnie hipomagnezemii 
i niedoboru Mg w organizmie pacjentów przewlekle 
hemodializowanych na podstawie wyników wielu 
wykonanych w tej grupie osób leczonych nerkoza­
stępczo.
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